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RESUMEN 
El pterigion constituye una lesión fibrovascular de carácter benigno de la conjuntiva bulbar 
que avanza hacia el limbo esclerocorneal e invade la superficie de la córnea, alterándola. Esta 
alteración podría restar sensibilidad a la córnea y provocar irregularidades en la superficie 
ocular, causando una disminución de la frecuencia de parpadeo y posibles problemas de 
sequedad ocular. 
En este trabajo final de máster se ha analizado si los pacientes afectados de pterigion 
presentan alteraciones de la película lagrimal y/o cambios en la conjuntiva bulbar no afectada 
por la lesión.  
Los participantes fueron 30 sujetos con pterigion de localización nasal (grupo problema) que 
estaban en lista de espera de cirugía en el Hospital de Terrassa – CST y 30 sujetos sin 
pterigion ni sintomatología de ojo seco (grupo control).  
La batería de pruebas realizadas fueron: un cuestionario de historia clínica, dos cuestionarios 
de síntomas, osmolaridad, cristalización y tiempo de ruptura lagrimal, test de Schirmer y 
citología de impresión. También se clasificó el pterigion según su morfología clínica (atrófico, 
intermedio y carnoso) y según la afectación visual que pudiera producir. Se calculó el área de 
invasión corneal de la lesión y el área total de esta. 
Los resultados obtenidos mostraron que la presencia del pterigion en la superficie ocular tiene 
una tendencia a provoca hiperosmolaridad lagrimal, alteraciones en los patrones de 
cristalización lagrimal y diminución del número de células caliciformes. Por otro lado, al 
comparar las tres categorías de morfología clínica, se obtuvo que las alteraciones carnosas 
tienen tendencia a presentar menor severidad de síntomas de ojo seco. Las áreas de invasión 
corneal grandes también tienen una tendencia de diminución de sintomatología de ojo seco 
con respecto a áreas más pequeñas. Todo ello confirma la hipótesis inicial: la presencia de 
pterigion condiciona tanto las características de la película lagrimal como de la conjuntiva no 
afectada por la lesión. 
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1. Introducción 
 
El pterigion constituye una lesión fibrovascular de carácter benigno de la conjuntiva 
bulbar que avanza hacia el limbo esclerocorneal e invade la superficie de la córnea, 
alterándola (Chan et al, 2002; Labbé et al 2010). Normalmente presenta forma 
triangular, con el ápice o cabeza localizado en el área corneal, el cuello por encima del 
limbo y la base o cuerpo en la superficie conjuntival (figura 1). Se localiza en el área 
interpalpebral y muestra un crecimiento horizontal (Twelker et al, 2000) que  puede 
llegar a afectar el eje visual (figura 1). Suele ser de localización nasal, aunque 
también puede ser temporal, bipolar (nasal y temporal), o bilateral, afectando a ambos 
ojos al mismo tiempo (Di Girolamo et al, 2006; Detorakis y Spandidos, 2009).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Pterigion. 1) cabeza; 2) cuello; 3) cuerpo 
 
 
Es una lesión habitualmente muy vascularizada, con vasos radiales (figuras 1 y 2) 
que incluso pueden llegar a invadir la córnea (Seifert y Sekundo, 1998), estructura 
que en condiciones normales es siempre avascular. 
 
Según su morfología externa (morfología clínica), el pterigion se clasifica en atrófico, 
intermedio o carnoso (Tan et al, 1997; Gazzard et al, 2002). En la forma atrófica, a 
través de la lesión, puede visualizarse el recorrido no radial de los vasos epiesclerales 
subyacentes, mientras que en la carnosa no pueden observarse debido al grosor de la 
misma (figura 2). En los pterigions intermedios, dichos vasos se visualizan de forma 
parcial.  
1 
3 
2 
Introducción 
2 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Morfología externa del 
pterigion: 
a) atrófico, b) Intermedio y c) Carnoso. 
Flecha: Vasos de la lesión con 
disposición radial; Punta de flecha: 
vasos epiesclerales no radiales  
 
 
 
La patogenia de la lesión es un aspecto todavía poco conocido. La teoría más 
aceptada se basa en la alteración de las células madre del epitelio corneal situadas en 
las capas basales del epitelio del limbo esclerocorneal (figura 3).  
a b 
c 
Figura 3. Esquema de la diferenciación de las células 
madre del epitelio corneal (Li et al; 2007) 
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En condiciones normales, estas células madre (SC en la figura 3) se dividen 
continuamente regenerando el epitelio corneal. Las nuevas células formadas se 
dirigen hacia la córnea (TAC en la figura 3) y allí se dividen por mitosis (PMC en la 
figura 3) para acabar su diferenciación (TDC en la figura 3) y desprenderse por 
descamación en la película lagrimal.  
 
Cuando las células madres basales limbares se alteran, se produce una rotura de la 
barrera limbal que permite la invasión de la conjuntiva, tanto de sus células epiteliales 
como de sus fibroblastos, sobre el epitelio corneal (figura 4). En estas condiciones, la 
córnea puede presentar una superficie irregular y células caliciformes en su epitelio, 
características típicas de la conjuntiva (Tan et al, 1997; Dushku et al, 2001; Soliman 
y Bhatia, 2009).  
 
 
 
Figura 4. Patogénesis del pterigion: a) Esquema del crecimiento anormal de células madre del 
limbo (Dushku et al; 2001): CC, células caliciformes; FI, FII, FIII, IV, fibroblastos; ML, migración 
del limbo; V, vasos sanguíneos. b) OCT de un paciente con pterigion: córnea no dañada en el 
extremo derecho de la imagen. El cambio de color hacia rojo indica un mayor grado de lesión 
tisular  
 
a 
b 
 
 
 
CC 
Limbo 
Estroma corneal 
Capa de Bowman 
 
 Capa de Bowman 
 Capa de Bowman 
Epitelio corneal 
Conjuntiva limbal invadiendo la córnea 
Límite original entre la córnea 
y el limbo situado en el 
extremo terminal de la capa de 
Bowman 
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Otras teorías sobre la formación del pterigion sugieren que éste se origina por la 
invasión de fibroblastos desde una pinguécula, a la inflamación crónica, a la 
angiogenesis (Kwok y Coroneo, 1994) o a factores genéticos (Dushku et al, 2001) 
 
Bai et al (2010) estudiaron la prevalencia del pterigion a nivel mundial y obtuvieron 
que afecta entre un 7 y un 13% de la población, predominando en las zonas 
geográficas situadas a 40º de latitud norte y sur del ecuador, con climas cálidos y 
secos (Coroneo, 1993). Suele aparecer en personas que están o han estado 
expuestas de forma prolongada a la luz solar (Mackenzie et al, 1992), por lo que la 
radiación ultravioleta se considera el principal factor de riesgo de esta patología. Se 
han descrito otros factores como la edad (es más frecuente en grupos de población 
entre 20 y 50 años; Wong et al, 2001), la herencia (Detorakis y Spandidos, 2009), la 
pigmentación (menor riesgo en pacientes con más pigmentación; Nemesure et al, 
2008), el consumo de alcohol (Viso et al, 2011), además de la presión sistólica alta y 
los niveles altos de colesterol (Cajucom-Uy et al, 2010). El sexo ha sido también 
descrito como un factor de riesgo ya que, en general, los hombres suelen tener mayor 
tendencia a padecer pterigion que las mujeres (Cajucom-Uy et al, 2010). No obstante, 
podría tratarse más de un factor de confusión que de riesgo (ver Pita y Carpente, 
1997), debido a la marcada distribución por sexos de las tareas al aire libre que se 
produce en las poblaciones afectadas por pterigion, y por consiguiente, los hombres 
están expuestos a una mayor exposición a los rayos UV. 
 
Los pacientes afectados por pterigion suelen relatar síntomas como picor, sequedad 
ocular y sensación de arenilla y, aquellos con mayor invasión corneal presentan visión 
borrosa (Twelker et al, 2000). La mayoría de estos síntomas son similares a los 
producidos en la metaplasia escamosa del ojo seco (ver más adelante) y podrían estar 
relacionados con desequilibrios de la película lagrimal (Kadayifçilar et al, 1998;  
Ishioka et al, 2001 y Li et al, 2007) y del epitelio corneoconjuntival (Wang et al, 2000; 
Labbé et al, 2010). Una función anómala de la película lagrimal podría considerarse 
también otro factor de riesgo asociado al desarrollo del pterigión. Sin embargo Dushku 
el al, 2001, han señalado que los posibles defectos de la lágrima no parecen tener una 
implicación directa en el origen de esta patología. Por lo tanto, hay un problema sin 
resolver con respecto a si la alteración de la función lagrimal es la causa de la 
formación del pterigion o a la inversa, es decir, si el pterigion causa alteraciones de la 
película lagrimal produciendo el síndrome de ojo seco. 
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Existen numerosas definiciones que describen el síndrome de ojo seco. Según Lemp 
(1995) el ojo seco es “una alteración de la película lagrimal debida a una deficiencia o 
a un exceso de evaporación lagrimal, que causa daños en la superficie ocular 
interpalpebral y que se relaciona con síntomas de incomodidad”. En base a nuevas 
investigaciones, el subcomité de definición y clasificación del 2007 Report of the 
International Dry Eye WorkShop (DEWS) define al ojo seco como “una enfermedad 
multifactorial de la superficie ocular y película lagrimal que origina síntomas de 
malestar (Begley et al, 2003; Adatia et al, 2004; Vitale et al, 2004), trastornos de la 
visión (Liu y Pflugfelderº, 1999; Goto et al; 2002) e inestabilidad de la película 
lagrimal (Bron, 2001; Goto et al, 2003), con deterioro potencial en la superficie ocular. 
Esta patología va acompañada de hiperosmolaridad de la película lagrimal (Murube, 
2006; Tomlinson et al, 2006) e inflamación de la superficie ocular (Pflugfelder et al, 
1999)”. 
 
Una película lagrimal estable 
permite conservar la salud y 
funcionalidad de la superficie ocular 
(DEWS, 2007). Esta estabilidad se 
consigue gracias a un conjunto de 
estructuras anatómicas denominado 
por Stern et al (1998) Unidad 
Funcional Lagrimal (UFL), formada 
por la glándula lagrimal principal, la 
córnea, la conjuntiva, las glándulas 
de Meibomio, los párpados (figura 
5), además de los nervios motores 
y sensitivos que conectan estas estructuras. La UFL debe además conservar la 
transparencia corneal y la calidad de la imagen retiniana (Pflugfelder et al, 2000; 
Stern et al, 2004).  
 
Para mantener la película lagrimal estable es necesaria una producción lagrimal 
adecuada, tanto desde el punto de vista cualitativo como cuantitativo, un equilibrio 
entre su drenaje y retención, una frecuencia óptima de parpadeo y una superficie 
ocular sin alteraciones. Cuando alguno de estos procesos fisiológicos fallan, aparece 
el ojo seco, produciendo síntomas de incomodad, incremento de la osmolaridad y 
alteraciones visuales con potencial deterioro de la superficie ocular. Este deterioro se 
              Figura 5. Unidad Funcional Lagrimal  
               http://ocularis.es 
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manifiesta con diferentes cambios inflamatorios que restan funcionalidad a los tejidos 
del segmento anterior del ojo (DEWS, 2007). 
Existen numerosos estudios epidemiológicos (McCarty et al, 1998; Lee et al, 2002; 
Lin et al, 2003; Miljanovic et al, 2007, entre otros) que han proporcionado una gran 
información sobre la prevalencia de ojo seco, aunque con resultados muy dispares. En 
este sentido, estos estudios revelan que entre un 5% (McCarty et al, 1998) y un 35% 
(Lin et al, 2003) de la población presentan ojo seco. Las diferencias se deben, sin 
duda, a la utilización de distintos criterios para categorizar el ojo seco, a la distribución 
geográfica y la edad de la población estudiada.  
 
El diagnóstico y seguimiento clínico de esta patología es complejo ya que no parece 
haber una clara correspondencia entre los signos y los síntomas (DEWS, 2007). Por 
ello, es esencial el desarrollo de una serie de actuaciones ordenadas que ayuden en el 
diagnóstico. Una buena anamnesis puede ser relevante para el diagnóstico y los test 
de síntomas, la inspección mediante el uso del biomicroscopio y, sobretodo, los 
exámenes específicos (ver material y métodos), pueden asentar las bases para poder 
llegar al diagnóstico definitivo.  
 
El síndrome de ojo seco está asociado a numerosos síntomas, siendo la sequedad 
ocular, la sensación de arenilla, el picor y el escozor los más citados (Schein et al, 
1997). La sintomatología suele empeorar según las condiciones ambientales 
(especialmente en los ambientes secos provocados por aire acondicionado o 
calefacción; Paschides et al, 1998; Tsubota y Nakamori, 1993) y, también, 
fisiológicas de cada sujeto (por ejemplo, la disminución de la frecuencia de parpadeo; 
Nakamori et al, 1997). En ambos casos, el empeoramiento suele estar asociado a 
condiciones de aumento de evaporación lagrimal.   
 
Se ha demostrado que las alteraciones producidas en la película lagrimal debidas a 
ojo seco, o a cualquier otra patología del segmento anterior del globo ocular, pueden 
causar cambios morfológicos de diversa consideración en las células epiteliales y en 
las células caliciformes de la conjuntiva (Kunert et al, 2002), originando una 
disminución de la producción de mucina (Argüeso et al, 2002). Estos cambios 
morfológicos, conocidos como metaplasia escamosa producen una disminución en la 
densidad de las células caliciformes (incluso la pérdida total de ellas) y un aumento de 
la relación núcleo – citoplasma (N/C) de las células epiteliales no secretoras. En los 
casos más severos, el epitelio conjuntival, no queratinizado, se transforma en epitelio 
queratinizado (Rivas et al, 2003). 
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Los dos mecanismos principales que pueden desencadenar este síndrome o incluso 
agravar su curso son la hiperosmolaridad y la inestabilidad de la película lagrimal 
(figura 6; DEWS, 2007).  
 
 
 
 
La osmolaridad de la película lagrimal es una característica dependiente de la 
concentración iónica y, por lo tanto, el incremento de la concentración de sales en la 
lágrima produce hiperosmolaridad lagrimal. Esta puede ser debida a una deficiencia 
del componente acuoso de la película lagrimal (tabla 1)  y/o a una excesiva 
evaporación (tabla 2).  
 
Factores causantes de la deficiencia del componente acuoso de la película 
lagrimal 
Asociado al               
Síndrome de Sjögren 
- Enfermedad sistémica autoinmune que afecta a las glándulas 
lagrimales y salivales ( Kruszka y O’Brian, 2009) 
 
No asociado al  
Síndrome de Sjögren 
- Edad (Tomlinson y Khanal, 2005)  
- Síndrome de inmunodeficiencia adquirida (Itescu et al, 1990)  
- Tracoma (Guzey et al, 2000)  
- Hiposecreción refleja causada por un bloqueo sensorial    
reflejo como el causado por el uso de lentes de contacto 
(Nichols y Sinnott, 2006) 
 
Figura 6. Mecanismos del ojo seco (DEWS, 2007) 
 
Tabla 1. Factores que pueden causar ojo seco por deficiencia del 
componente acuoso de la película lagrimal. Datos bibliográficos 
obtenidos de DEWS (2007) 
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Factores intrínsecos desencadenantes de la evaporación de la película lagrimal 
Disfunción de las 
glándulas de Meibomio 
- Disminución de la capa lipídica (Bron y Tiffany, 2004) 
Los trastornos de la 
apertura palpebral 
- Aumento de la superficie de exposición de la película lagrimal 
(Abelson et al, 2002) 
La dinámica y la 
frecuencia de parpadeo 
- Baja frecuencia de parpadeo (Abelson et al, 2002) 
Factores extrínsecos desencadenantes de la evaporación de la película lagrimal 
El envejecimiento - Con la edad hay una menor producción de lípidos (Klenkler y 
Sheardown, 2004); 
Condiciones 
ambientales 
- La baja humedad, las elevadas temperaturas, el viento o la 
contaminación atmosférica (Wolkoff et al, 2005); 
Tareas que requieren 
una elevada atención 
visual 
- El uso del ordenador o lectura prolongada al reducir la tasa de 
parpadeo (Tsubota y Nakamori, 1993; Blehm et al, 2005; 
Wolkoff et al, 2005) 
Factores nutricionales - Una dieta baja en ácidos grasos omega-3 o bajos niveles de 
vitamina A (Miljanovic et al, 2005) 
Cambios hormonales - La deficiencia de andrógenos (asociado con la edad y la 
menopausia) al regular la función de las glándulas de Meibomio, 
(Sullivan et al, 2002) 
Medicamentos 
sistémicos 
- Los anticolinérgicos (Moss et al, 2004), los β-bloqueantes, los 
diuréticos (Moss et al, 2004) o la amiodarona (Ikäheimo et al, 
2002)  
Preparados tópicos 
oculares 
- Ciertos conservantes pueden causar irritación en la superficie 
ocular  DEWS, 2007). 
Uso prolongado o 
excesivo de lentes de 
contacto 
- Al absorber el agua de la película lagrimal, rozar con la conjuntiva 
palpebral durante el parpadeo, o disminuir la sensibilidad corneal 
pueden provocar una menor producción de lágrima (McMonnies, 
2007; DEWS, 2007); 
Trastornos palpebrales - El parpadeo incompleto, ptosis palpebral o ectropión, al no permitir 
una buena extensión de la película lagrimal (DEWS, 2007); 
Lesiones o 
enfermedades oculares 
- Enfermedades de la superficie ocular (Abelson et al, 2003), 
conjuntivitis alérgica (Kunert et al, 2001) quemaduras químicas, o 
cirugías refractivas (LASIK) al interrumpir la inervación nerviosa, 
pudiendo contribuir a la deficiencia acuosa (Albietz et al, 2005), 
Enfermedades 
sistémicas  
- Parkinson, que causa una reducción en la tasa de parpadeo 
(Tamer et al, 2005), la diabetes mellitus (Kaiserman et al, 2005; 
Hom y De Land, 2006),  el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) (Johnson y Murphy, 2004) y el Síndrome de Sjögren, 
La radioterapia, la 
quimioterapia y la 
cirugía  de trasplante de 
médula ósea 
- (DEWS, 2007). 
 
 
Tabla 2. Factores intrínsecos y extrínsecos que pueden causar ojo seco 
por aumento de la evaporación de la película lagrimal. Datos 
bibliográficos obtenidos de DEWS (2007) 
 
Introducción 
9 
 
La hiperosmolaridad lagrimal es la principal responsable de la inflamación y daño de la 
superficie ocular, así como de los síntomas asociados al ojo seco (DEWS, 2007). La 
inflamación aguda suele estar acompañada por un aumento de lagrimeo reflejo y de 
parpadeo, y la inflamación crónica por una reducción de la sensibilidad corneal que 
disminuye la frecuencia de parpadeo causando una mayor evaporación e inestabilidad 
de la película lagrimal (Bourcier et al, 2005). La inestabilidad de la película lagrimal 
puede ser secundaria al mecanismo expuesto anteriormente o el hecho 
desencadenante.  
 
Es posible que la inflamación y la irregularidad de la superficie ocular producida por el 
pterigion puedan afectar a la Unidad Funcional Lagrimal, ocasionando por ello 
sequedad ocular. En este sentido, el objetivo general del presente estudio es analizar 
si los pacientes afectados de pterigion presentan alteraciones de la película lagrimal 
y/o cambios indicativos de metaplasia escamosa en la conjuntiva bulbar no afectada 
por la lesión. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Introducción 
10 
 
 
 
 
Objetivos 
11 
 
2. Objetivos 
 
El objetivo genérico de este estudio es analizar si los pacientes afectados de pterigion 
presentan alteraciones de la película lagrimal y/o cambios indicativos de metaplasia escamosa 
en la conjuntiva bulbar no afectada por la lesión  
 
Los objetivos específicos son:  
 comparar las características de la película lagrimal y el epitelio conjuntival no lesionado 
de los pacientes con y sin pterigion.  
 verificar si la severidad de los síntomas de sequedad ocular está relacionada con la 
morfología clínica, las dimensiones, los cambios del epitelio conjuntival no lesionado y 
los de la película lagrimal en pacientes con pterigion. 
 analizar si los cambios del epitelio conjuntival no lesionado y las alteraciones de la 
película lagrimal están relacionadas con la morfología clínica y las dimensiones del 
pterigion 
 
2.1. HIPÓTESIS A VERIFICAR 
 
La presencia de pterigion condiciona las características tanto de la película lagrimal como de la 
conjuntiva no afectada por la lesión 
 
2.2. VARIABLES ESTUDIADAS 
 
Las variables estudiadas en este Trabajo Final de Máster son: 
 características de la película lagrimal: osmolaridad, porcentaje de cristalización de la 
lágrima, estabilidad de la película lagrimal (Break Up Time, BUT) y volumen de lágrima 
(test de Schirmer) 
 características citológicas de la conjuntiva no lesionada: relación núcleo/citoplasma y 
densidad de células caliciformes 
 síntomas de ojo seco: severidad de los síntomas (Ocular Comfort Index, OCI) 
 dimensiones del pterigion (área total y área de invasión corneal) 
 morfología clínica del pterigion: transparencia del pterigion y orientación de los vasos 
de la lesión (atrófico, intermedio y carnoso). 
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3. Material y métodos  
 
El presente estudio sobre los posibles efectos del pterigion en la superficie ocular y la 
película lagrimal se realizó en el período comprendido entre octubre de 2010 y mayo 
de 2011. Su realización se dividió en distintas fases: cálculo de la muestra y 
planificación temporal de las acciones a realizar, selección de los pacientes, diseño del 
dosier de evaluación para cada uno de los sujetos y de la batería de pruebas clínicas 
más adecuadas a los objetivos del estudio. Las pruebas clínicas fueron ordenadas de 
tal manera que su realización no comprometiera los resultados de la siguiente prueba.  
 
Este Trabajo Final de Máster se enmarca dentro del proyecto de investigación Estudio 
del entorno ocular bajo los efectos del pterigion”, llevado a cabo por el grupo de 
investigación de la Superficie Ocular de la Facultad de Óptica y Optometría de 
Terrassa, del cual la autora es colaboradora. Dicho proyecto ha sido aprobado por el 
comité de ética del Hospital de Terrassa – Consorcio Sanitario de Terrassa (CST).  
 
 
3.1. CÁLCULO DE LA MUESTRA Y PLANIFICACION TEMPORAL 
 
Antes de realizar la estimación del número de pacientes que eran necesarios para 
llevar a cabo el estudio, se consultaron trabajos con objetivos similares, publicados en 
revistas científicas internacionales. En este sentido, Ishioka et al (2001) analizaron la 
relación existente entre el pterigion y el ojo seco en 20 pacientes; Chan et al (2002) 
estudiaron los cambios metaplásicos en la conjuntiva bulbar de 56 ojos afectados por 
pterigion; Li et al (2007) examinaron en 70 sujetos los cambios producidos en la 
película lagrimal antes y después de la escisión del pterigion; y Labbé et al (2010) 
relacionaron la morfología clínica de la lesión con la densidad de células caliciformes 
en un total de 36 casos. 
 
No obstante, existían dos factores que podían condicionar el número de pacientes del 
presente estudio. Por un lado, el periodo de tiempo disponible para realizar el trabajo 
final de máster y, por otro, el funcionamiento del servicio de oftalmología del Hospital 
de Terrassa (hospital de procedencia de los pacientes de este estudio), es decir, el 
número medio de intervenciones mensuales de pterigion que realiza. Para la 
elaboración de esta investigación se disponía de un período de 8 meses, de octubre 
de 2010 a mayo de 2011, de los cuales los dos primeros se dedicaron a la búsqueda 
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bibliográfica y al diseño del estudio, y los meses de diciembre de 2010 a abril de 2011 
a realizar las pruebas clínicas. Debido a que el Servicio de Oftalmología del Hospital 
de Terrassa realiza una media de 7 intervenciones de pterigion al mes, en esos 5 
meses se podría disponer de un total de 35 pacientes (35 ojos con pterigion). No 
obstante, en el transcurso del estudio hubo 5 pérdidas por abandono, obteniéndose 
así un total de 30 pacientes (número en consonancia con los estudios previamente 
consultados). El grupo de pacientes control también estuvo formado por 30 pacientes. 
El mes de mayo se dedicó al análisis estadístico y a la redacción de la presente 
memoria. 
 
 
 
3.2. SELECCIÓN DE LOS PARTICIPANTES   
 
En el estudio clínico participaron sujetos con pterigion de localización nasal que 
estaban en lista de espera de cirugía en el Hospital de Terrassa – CST. El número de 
casos estudiados fue de 30 ojos de 30 pacientes con pterigion (18 hombres y 12 
mujeres) de edades comprendidas entre 22 y 75 años (   = 42.61 años). El grupo 
control estaba formado por 30 ojos de 30 voluntarios sin pterigion ni sintomatología de 
ojo seco, escogidos al azar entre estudiantes y profesores del campus de Terrassa (18 
hombres y 12 mujeres, entre 18 y 78 años,   = 39.50). Los pacientes con pterigion 
fueron citados una semana antes de ser intervenidos quirúrgicamente. Todos los 
sujetos fueron informados sobre los objetivos del estudio y las pruebas clínicas a las 
que iban a ser sometidos (anexo 1), dando su consentimiento de participación por 
escrito (anexo 2). Las pruebas se realizaron en la Facultad de Óptica y Optometría de 
Terrassa. No se incluyeron en esta investigación los pacientes con otras patologías de 
la superficie ocular debido a que estas producen sintomatología similar a la del ojo 
seco. Tampoco los sujetos con ojos maquillados o los que se habían instilado algún 
colirio en la superficie ocular en las dos horas precedentes a la realización de las 
pruebas, puesto que todos estos factores pueden comprometer la formación y 
composición de la película lagrimal (Tomlinson et al, 2006). 
 
 
 
 
 
x 
_ 
x 
_ 
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3.3. DOSIER DE EVALUACIÓN  
 
El dossier de evaluación individual consta de un cuestionario con la historia clínica del 
paciente, para valorar los factores de riesgo a los que habría podido estar expuesto; 
dos cuestionarios de sintomatología de ojo seco, para diagnosticar y evaluar el grado 
de severidad respectivamente, y una ficha de evaluación donde se anotaron los 
resultados obtenidos en las pruebas clínicas (anexo 3). Antes de ser sometido a las 
pruebas clínicas, el paciente debía cumplimentar los cuestionarios citados 
anteriormente. El examinador leía y explicaba en voz alta cada pregunta, para verificar 
que el paciente entendía lo que se le estaba preguntado.  
 
Cuestionario de historia clínica 
 
Como en todo estudio clínico, a cada paciente se le realizó una anamnesis exhaustiva. 
En este sentido, en el cuestionario de historia clínica se efectuaron una serie de 
preguntas relacionadas con los factores de riesgo predisponentes, tanto de pterigion 
como de ojo seco (anexo 4). Este cuestionario se complementó con la ficha de 
evaluación de la actividad del pterigion (anexo 5) realizada por el profesor de 
Patología de la Facultad de Óptica y Optometría de Terrassa Pere Pujol Vives, 
oftalmólogo adjunto del servicio de oftalmología del Hospital de Terrassa – CST. 
 
Cuestionarios de sintomatología 
 
Existen numerosos síntomas relacionados con la presencia de ojo seco, por lo que el 
uso de este tipo de cuestionarios es muy útil para sistematizar el diagnóstico y la 
valoración de la severidad de la sintomatología en cada paciente. Con ellos se 
obtienen datos numéricos que permiten hacer un tratamiento estadístico de los 
resultados. Se han estandarizado diversos cuestionarios sintomatológicos para ojo 
seco como el test McMonnies (McMonnies et al, 1986; Nichols et al, 2004), Ocular 
Surface Disease Index, OSDI (Schiffman et al, 2000), Ocular Comfort Index, OCI 
(Johnson i Murphy, 2007), el cuestionario Schein (Schein et al, 1997), entre otros. 
En este estudio clínico se utilizaron los siguientes cuestionarios:  
 
 Cuestionario Schein modificado. Se eligió este cuestionario por su sencillez y  
fácil comprensión (pocas preguntas y muy concretas, sin mezclar síntomas y 
factores de riesgo), ventaja muy importante en este estudio cuyos pacientes son, 
en su mayoría, extranjeros y en muchos casos con poco dominio del castellano o 
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el catalán. La versión original de este cuestionario (Schein et al, 1997) consta de 
seis preguntas relacionadas con la sintomatología de ojo seco, tales como 
sequedad ocular, arenilla, escozor, ojos rojos, presencia de escamas y ojos 
pegajosos. En el cuestionario que se realizó en esta investigación se añadió el 
síntoma de picor debido a que es muy frecuente en pacientes con esta patología 
y se incluye en otros cuestionarios de ojo seco, como por ejemplo el test 
McMonnies (Guillon y Maissa, 2005). Con el cuestionario Schein se estableció si 
un paciente presentaba síntomas de ojo seco (cuestionario diagnóstico). Los 
pacientes con síntomas frecuentes (más de un síntoma “a menudo” o “siempre” 
en el test) se consideraron con síntomas de ojo seco. (Anexo 6)  
 
 Cuestionario Ocular Comfort Index (OCI). Se escogió este test porqué se ha 
comprobado que permite establecer el grado de severidad de los síntomas de ojo 
seco (Johnson y Murphy, 2007). El cuestionario consiste en 12 ítems con los 
que se pretende discriminar la intensidad y la frecuencia de 6 síntomas de ojo 
seco que el sujeto pudo tener en la semana anterior a la realización del test 
(anexo 7). El cálculo del índice del test OCI (0-100%) se realizó mediante un 
programa diseñado por Johnson y Murphy (2007) adaptado al software 
comercial Excel (Microsoft Office Excel 2007). El programa calcula el grado de 
severidad utilizando un procedimiento iterativo, mediante aproximaciones 
sucesivas de máxima probabilidad. Para el análisis estadístico se categorizó esta 
variable en tres niveles: síntomas leves (<33,33%), moderados y graves 
(>66,66%).  
 
 
3.4. PRUEBAS CLÍNICAS  
 
Para evaluar el estado de la película lagrimal y la superficie de la conjuntiva bulbar se 
realizaron las siguientes pruebas clínicas: medida de la osmolaridad lagrimal, 
cristalización de la lágrima (Test de Ferning), tiempo de ruptura lagrimal (BUT) y test 
de Schirmer I. También fue analizado el estado del epitelio de la conjuntiva temporal 
mediante la técnica de citología de impresión. La exploración con el biomicroscopio 
permitió evaluar la morfología clínica y las dimensiones de la lesión producida por el 
pterigion.  
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Osmolaridad lagrimal 
 
Según el subcomité de definición y clasificación del 2007 Report of the International 
Dry Eye WorkShop (DEWS), la osmolaridad lagrimal aumenta cuando la calidad y 
cantidad secretada de lágrima se ven afectadas como consecuencia de una 
evaporación mayor de lo normal, causando un incremento en el contenido de sales de 
la lágrima. Como ya se ha comentado anteriormente, la hiperosmolaridad constituye 
uno de los marcadores más fiables de ojo seco (DEWS, 2007). 
 
La osmolaridad lagrimal se midió con el osmómetro Tear Lab Osmolarity System® 
(figura 7), que permite obtener valores de 
osmolaridad de manera rápida y sencilla en la 
práctica clínica. Este instrumento combina la 
medida de impedancia, corregida según la 
temperatura, con una matemática sofisticada para 
facilitar un valor directo de la osmolaridad de la 
película lagrima (según el método establecido por 
Pedersen-Bjergaard et al, 1952). 
 
La muestra se obtiene por acción capilar pasiva en el menisco lagrimal inferior 
mediante un canal microfluídico situado en el cabezal extractor del osmómetro, que 
debe acercarse al paciente, evitando el contacto con la superficie ocular y, por tanto, la 
estimulación de lágrima refleja. El Tear Lab Osmolarity System® requiere únicamente 
50 nanolitros (nL) de lágrima para poder realizar la medida, dando los valores de 
osmolaridad en mOsms/L (TearLab Corporation, San Diego, CA, USA). La medida de 
la osmolaridad se considera una prueba de referencia para el diagnóstico clínico del 
ojo seco (Khanal et al, 2008). Valores de osmolaridad lagrimal por encima de 316 
mOsms/L se han considerado indicativos de ojo seco (Tomlinson et al, 2006), aunque 
algunos autores sitúan el punto de corte en 308 mOsms/L (Lemp 2011). Según los 
últimos estudios realizados por TearLab® (TearLab Corporation, San Diego, CA, USA) 
el rango de valores en la población mundial es de 275 a 400 mOsmol/L. Para obtener 
resultados más fiables y reducir los errores de medición, en el presente estudio se 
realizaron tres medidas en cada paciente considerándose el valor medio de las tres.  
 
 
 
 
  Figura 7. Osmómetro TearLab  
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Cristalización lagrimal (Test de Ferning) 
 
La cristalización de la película lagrimal es un fenómeno fisicoquímico que está 
relacionado con la composición lipídica, mucínica, proteica y de sales de la lágrima 
(Rolando, 1984; Pearce y Tomlinson, 2000). Al evaporarse el contenido acuoso, el 
resto de componentes se disponen formando estructuras cristalinas similares a hojas 
de helecho (fern, en ingles) más o menos ramificadas. El patrón de cristalización se 
establece según el grado de ramificación, permitiendo así clasificar e identificar los 
pacientes con ojo seco. La clasificación utilizada más frecuentemente, instaurada por 
Rolando (1984), establece cuatro patrones de cristalización:  
 
 Patrón I: se observan cristalizaciones con ramificaciones uniformes y densas a 
modo de “hojas de helecho”. No hay espacios entre las hojas de helecho, las 
cuales presentan un tronco rígido con ramas perpendiculares (figura 8).  
 
 
 
 
 
 Patrón II: se observan cristalizaciones individuales, más pequeñas que el 
patrón I, con menos ramificaciones y se empiezan a visualizar espacios libres 
entre las hojas (figura 9). 
 
 
 
 
 
Figura 8. Patrón de cristalización tipo I 
 
Figura 9. Patrón de cristalización tipo II 
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 Patrón III: se observan pequeñas cristalizaciones, casi sin ramificaciones y con 
numerosos espacios. Los cristales se observan dispersos, con grandes 
espacios libres (figura 10). 
 
 
 
 
 Patrón IV: no se observan cristalizaciones, pudiendo surgir distribuciones 
amorfas y dispersas (figura 11). 
 
 
 
 
 
Los patrones de cristalización tipo I y II aparecen normalmente en sujetos sanos 
mientras que los patrones tipo III y IV lo hacen generalmente en individuos con algún 
tipo de afectación de la película lagrimal. 
 
El test de Ferning se llevó a cabo mediante el uso de un capilar de vidrio de 2µl con el 
que se obtuvo una gota de lágrima del menisco lagrimal inferior. La muestra se situó 
en un portaobjetos y se dejó secar por evaporación durante 10 minutos, teniendo en 
cuenta que la humedad relativa no superase el 50% y que la temperatura estuviese 
entre 20 y 26 ºC, debido a que una alta humedad y temperatura pueden deteriorar la 
cristalización (Horwath et al, 2001). Posteriormente la muestra se observó con un 
microscopio Nikon Optiphot-2 a 10 aumentos, utilizando un objetivo de contraste de 
fase que permitió diferencian mejor las estructuras a observar. La captura de 
Figura 10. Patrón de cristalización tipo III 
 
Figura 11. Patrón de cristalización tipo IV 
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imágenes de llevó a cabo con una cámara digital C-3030 Zoom acoplada al 
microscopio y el software asociado Analysis Get It (Olympus Soft Imaging DTS). 
 
Con el objetivo de cuantificar el patrón de cristalización de la lágrima se procesaron las 
imágenes digitales mediante el software libre ImageJ (Rasband W. National Institutes 
of Health. http://rsb.info.nih.gov/ij/). En este sentido se binarizó la fotografía en blanco 
y negro de la gota de lágrima obtenida con el microscopio de contraste de fases 
(figura 12) y, en base a su histograma, se calculó el porcentaje de píxeles 
correspondientes a las zonas cristalizadas. El punto de corte en concordancia con los 
criterios de clasificación de Rolando, es del 40% de cristalización. Los valores 
inferiores son indicativos de patrón de cristalización alterado. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12. Cuantificación del patrón de cristalización: a) Zoom imagen binarizada, b) Zoom 
imagen original, c) Histograma de la imagen binarizada. * Los píxeles blancos representan los 
helechos (cristalización). 
 
                                   nº píxeles blancos  
    % cristalización =                                      · 100                      
                                    nº píxeles totales 
 
 
* 
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Tiempo de ruptura lagrimal 
 
El Tiempo de Ruptura Lagrimal o Break Up Time (BUT) es un test que evalúa la 
estabilidad de la película lagrimal (figura 13). El BUT mide el intervalo transcurrido 
entre el último parpadeo completo y la primera aparición de un punto de desecación en 
la superficie ocular (Lemp y Hamill, 1973; Lemp, 1995).  
 
 
 
 
 
Para visualizar el punto de ruptura, se instiló fluoresceína sódica en la conjuntiva 
bulbar del paciente procurando no inducir lagrimeo reflejo y se le pidió al paciente que 
se mantuviera sin parpadear el mayor tiempo posible. La observación se realizó con 
un biomicroscopio Topcon SL-D7 a 16 aumentos y filtros azul cobalto y amarillo. Con 
el programa Topcon IMAGEnet i-base se capturó un vídeo del parpadeo del paciente, 
que al visualizarse con el reproductor de Windows media (Microsoft. 
www.microsoft.com/windowsmedia) permitió una medición más precisa del momento 
justo en que se produjo la ruptura lagrimal, cuantificándose ésta en segundos. Para 
obtener resultados más fiables, las medidas se realizaron tres veces y se consideró el 
valor medio de las tres.  
 
Lemp y Hamill (1973) establecieron el punto de corte diagnóstico de ojo seco en <10 
segundos, pero un estudio realizado en 2002 (Abelson et al, 2002) indica que con la 
instilación de poca cantidad de fluoresceína sódica el valor de corte para el diagnóstico 
de ojo seco es ≤ 5 segundos. En el presente estudio se utilizaron tiras de fluoresceína 
de laboratorios Chauvin, humedecidas con solución salina del laboratorio Busch y 
Lomb. Se procuró instilar pequeñas cantidades de fluoresceína sódica, para favorecer 
la repetibilidad de la prueba (Johnson i Murphy, 2005) tomándose como referencia el 
valor de corte descrito por Abelson et al  (2002).  
 
Figura 13. Ruptura de la película lagrimal con varias 
zonas de desecación simultáneas (en negro) 
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Test de Schirmer 
 
El test de Schirmer proporciona una estimación del volumen de la capa acuosa de la 
película lagrimal al insertar una tira de papel Schirmer estandarizada (papel de filtro 
Wathman 41) en el saco conjuntival inferior temporal durante 5 minutos. Puede 
hacerse con anestesia, midiéndose el lagrimeo basal, o sin anestesia, siendo este 
último el sistema utilizado en el presente estudio. En este caso, se mide el lagrimeo 
basal y el reflejo, considerando valores normales aquellos iguales o superiores a 
10mm de papel humedecido después del tiempo indicado (Kanski, 2009). 
 
Con el objetivo de que la prueba proporcione valores lo más 
reales posibles se intentó minimizar el lagrimeo reflejo 
evitando que la tira de papel de filtro estuviera en contacto con 
la córnea. Además se procuró que no hubiera corrientes de 
aire ni luces de elevada intensidad y se le pidió al paciente que 
mantuviera los párpados cerrados durante el tiempo de 
realización de la prueba (Vitali et al, 2002; figura 14). 
 
 
Citología de impresión 
 
La citología de impresión es una técnica que permite estudiar las capas celulares más 
superficiales del epitelio corneal y conjuntival adheridas sobre un papel de filtro que 
previamente se ha aplicado sobre ellas, siendo útil para diagnosticar una amplia gama 
de trastornos de la superficie ocular (McKelvie, 2003). Con esta técnica se puede 
realizar una estimación del grado de afectación de la superficie ocular incluso en sus 
fases más tempranas (Sridhar et al, 2001). 
 
Varios estudios han demostrado que las alteraciones producidas en la película 
lagrimal, debidas a ojo seco o a cualquier otra patología del segmento anterior del 
globo ocular, pueden causar cambios en las células epiteliales y en las células 
secretoras de mucina (células caliciformes) de la conjuntiva (Argüeso et al, 2002; 
Kunert et al, 2002). El epitelio conjuntival, no queratinizado, se transforma 
progresivamente en epitelio queratinizado, proceso que se denomina metaplasia 
escamosa. Esta conlleva una pérdida gradual de las células caliciformes y una 
disminución de la relación núcleo-citoplasma (N/C) de las células epiteliales no 
secretoras (Rivas et al, 2003). 
Figura 14. Test de 
Schirmer 
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En este estudio, las muestras celulares se recogieron con papel de filtro mezcla de 
acetato y nitrato de celulosa sin surfactante Triton Millipore (GSTFO1300 de 22 
poro). Este se situó sobre la conjuntiva bulbar temporal y se presionó suavemente 
durante 3-5 segundos antes de retirarlo. Al no contactar con el epitelio corneal, no fue 
necesario instilar anestesia tópica. Las células adheridas se fijaron con alcohol de 96% 
durante 10 minutos y se tiñó la muestra mediante la tinción de PAS-hematoxilina de 
Gill-Papanicolau (Tseng et al, 2001) (anexo 8). Posteriormente, ésta se observó con 
un microscopio Nikon Optiphot-2 a 10 y 40 aumentos, y se capturaron las imágenes 
con una cámara digitan C-3030 Zoom y el software asociado Analysis Get It (Olympus 
Soft Imaging DTS).  
 
Para la estimación de la densidad de células caliciformes y la cuantificación de la 
relación N/C de las células epiteliales no secretoras (relación entre el diámetro del 
núcleo y el del citoplasma), se analizaron las fotografías digitales a 10 y 40 aumentos 
respectivamente (figura 15), mediante el software libre ImageTool (UTHSCSA 
ImageTool Version 3.0). El rango normal de densidad de células caliciformes en la 
conjuntiva temporal interpalpebral se ha descrito entre 65 y 265 células/mm2 (Rivas et 
al, 1991). La  relación N/C normal es ≥ a 0,5 (Wang et al, 2000).   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     
     Figura 15. Citología de impresión a 10x (superiores) y 40x (inferiores): a) paciente 
control  
     y b) paciente con pterigión. Las células caliciformes aparecen en un tono fucsia 
intenso en  
     las fotografías superiores 
a b 
a b 
 a 
 a 
 b 
 b 
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Dimensiones del pterigion (área) 
 
El área del pterigion se cálculo a partir de las fotografías obtenidas por el profesor 
Pere Pujol Vives, oftalmólogo adjunto del Hospital de Terrassa – CST. Antes de tomar 
las fotografías se tuvo en cuenta que las condiciones fuesen lo más similares posibles 
para su posterior tratamiento con el software libre de procesado de imágenes ImageJ 
(Rasband W. National Institutes of Health. http://rsb.info.nih.gov/ij/). Así, el facultativo 
insertó el blefaróstato en el ojo del paciente para captar la totalidad del área del 
pterigión y el ángulo interno y situó una regla recta vertical en el lado temporal del ojo 
del paciente, que se utilizó como escala de referencia para medir el área del pterigion 
(figura 16).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Teniendo en cuenta la forma triangular del pterigion, sobre cada fotografía se dibujo 
una figura con el ápice situado en el centro pupilar y los lados dirigidos hacia el ángulo 
palpebral interno, pasando por los puntos donde el pterigion corta el limbo 
esclerocorneal y excluyendo la zona de la carúncula lagrimal (figura 17-A). El área 
total del pterigión (ÁreaT) se calculó restándole al área delimitada en la figura 17-A la 
delimitada en la figura 17-C. 
 
Se consideró el área corneal invadida por el pterigion como la zona comprendida entre 
puntos de corte limbal y la zona de opacidad que estaba más cerca del centro de la 
pupila. Se calculó el área de invasión corneal (ÁreaIC) restándole al área delimitada en 
la figura 17-B la delimitada en la figura 17-C. Las dos áreas (ÁreaT y ÁreaIC) se 
incluyeron como variables del estudio (anexo 9). 
Figura 16. Fotografía con escala de referencia 
para medir las dimensiones del pterigion.  
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Figura 17. Pasos para realizar el cálculo de ÁreaT y ÁreaIC del pterigion  
 
 
 
La longitud máxima de invasión corneal permitió clasificar cada pterigion en tres 
grupos, tal y como ya hicieron Chao et al (2011) (anexo 10), y estimar el riesgo de 
visión borrosa en cada paciente. El primer grupo está formado por lesiones cuya 
cabeza penetra 2 milímetros dentro de la córnea (medidos desde el limbo), sin 
alcanzar la zona óptica corneal, tanto en condiciones de baja como alta iluminación. 
En el segundo grupo, la cabeza del pterigion invade de 2 a 4 milímetros, afectando a la 
zona óptica en condiciones de baja iluminación. En el tercer grupo, la invasión de la 
cabeza del pterigion es mayor de 4 milímetros, penetrando en la zona óptica con 
cualquier grado de iluminación. Cabe mencionar que en condiciones de buena 
iluminación el diámetro pupilar es de 2 a 4 milímetros y, en situaciones de baja 
iluminación es de 4 a 8 milímetros (Oyster, 1999).  
 
 
 
A B 
C 
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4. Resultados 
 
En este apartado se exponen los resultados obtenidos en el presente trabajo final de 
máster. Después de un proceso de clasificación de los pacientes con pterigion y  
cuantificación de las diferentes pruebas, tests y valoraciones clínicas realizadas a 
todos los individuos incluidos en el estudio (n=60), se analizaron estadísticamente los 
datos en base a los objetivos inicialmente propuestos.  
 
La medida de la longitud de máxima invasión corneal de la cabeza del pterigion 
permitió clasificar las lesiones (figura 18) y valorar la posible afectación visual en cada 
caso.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
De este modo, el 60% de los pacientes (n=18) no presentaron visión borrosa a causa 
del pterigion independientemente del nivel de iluminación ambiental, el 36.67%  (n= 
11) podían presentarla en midriasis y solo un pacientes (3,33%) presentó visión 
borrosa permanente por dicha causa. 
 
Para diagnosticar el síndrome de ojo seco en los pacientes con pterigion se utilizaron 
cuatro criterios diferentes, todos ellos aceptados por DEWS (2007). Primer criterio: 
Pacientes con síntomas de ojo seco; segundo criterio: pacientes con síntomas y un 
signo objetivo (pruebas clínicas con resultados alterados); tercer criterio: pacientes con 
síntomas y dos signos y cuarto criterio: pacientes con síntomas y tres signos. En la 
figura 19 se representa la distribución de los pacientes con pterigion según cada 
criterio. Se puede observar la elevada disparidad de los resultados fruto del diferente 
grado de restricción de los criterios. 
 
Clasificación del pterigion 
 
1) Longitud de invasión máxima ≤ a 2mm 
2) Longitud de invasión máxima de 2.1 a 4mm  
3) Longitud de invasión máxima  > a 4mm 
3.33% 
36.67% 
60% 
Figura 18. Diagrama de sectores donde se muestra 
el porcentaje de lesiones pertenecientes a las 
diferentes categorías de longitud de invasión corneal 
máxima del pterigion 
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Figura 19. Diagramas de barras que ilustran los resultados del diagnóstico según el criterio 
utilizado. (0) Pacientes que no padecen ojo seco. (1) Pacientes que padecen ojo seco según el 
criterio 1. (2) Pacientes que padecen ojo seco según el criterio 2. (3) Pacientes que padecen 
ojo seco según el criterio 3. (4) Pacientes que padecen ojo seco según el criterio 4. 
 
 
4.1. ANÁLISIS EXPLORATORIO 
 
Se analizó el comportamiento de las variables del estudio, clasificadas en la tabla 3. 
Dicho análisis se realizó en base a los estadísticos descriptivos (Tabla 4 y 5) y a los 
diagramas de cajas y sectores (figuras 20-28).  
 
Variables Abreviatura (unidades) Clasificación Tipo 
Osmolaridad lagrimal  Osmolaridad (mOsmol/L) Cuantitativa Continua 
Porcentaje de cristalización  Ferning (%) Cuantitativa Continua 
Estabilidad de la película lagrimal BUT (segundos) Cuantitativa Continua 
Volumen de lágrima Schirmer (milímetros) Cuantitativa Continua 
Densidad de células caliciformes DCC (células/mm2) Cuantitativa Discreta 
Relación N/C N/C Cuantitativa Continua 
Ocular Comfort Index OCI (%) Cuantitativa Continua  
Área de invasión corneal ÁreaIC (mm
2
) Cuantitativa Continua 
Área total del pterigion ÁreaT   (mm
2
) Cuantitativa Continua 
Morfología clínica MC Cualitativa Ordinal 
 
Tabla 3. Descripción de las variables del estudio 
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Variables Media Mediana Desviación 
típica 
Mínimo Máximo 
Osmolaridad 306,37  306,00  11,83  278,00  334,00  
Ferning 43,68  44,30  10,84  26,00  72,00  
BUT 5,53  5,61  2,22  2,00  10,00  
Schirmer 21,53  21,50  6.20  5,00  30,00  
DCC 230,23  179,50  161,99  105,00  941,00  
N/C 0,55  0,57  0,11  0,31  0,75  
 
Tabla 4.  Estadísticos descriptivos del grupo control 
 
 
Variables Media Mediana Desviación 
típica 
Mínimo Máximo 
Osmolaridad 322,67  319,50  11,27  307,00  350,00  
Ferning 30,33  35,52  11,00  8,00  48,00  
BUT 7,09  7,00  2,47  3,00  12,00  
Schirmer 20,50  17,00  14,56  4,00  55,00  
DCC 77,25  52,02  74,29  0,00  310,00  
N/C 0,63  0,62  0,14  0,46  1,10  
OCI 34,74  35,71  14,74  0,00  73,00  
ÁreaIC  5,56  4,96  3,59  1,50  15,30  
ÁreaT 50,87  51,86  14,69  23,50  76,00  
 
Tabla 5. Estadísticos descriptivos del grupo problema (con pterigion) 
 
 
A continuación, se estudió la tendencia central y dispersión de cada variable en base a 
los criterios diagnósticos (punto de corte) y a la presencia o ausencia de pterigion. 
 
 
Osmolaridad 
 
Para esta variable se consideró 316 
mOsms/L como el límite a partir del cual 
una lágrima es hiperosmolar (figura 20). 
Tanto los resultados del grupo control 
como del grupo de pacientes con 
pterigion muestran una variabilidad 
relativamente reducida pero con un 
rango de valores diferente (el rango de 
valores en la población mundial es de 
275 a 400 mOsmol/L). El grupo control 
posee una mediana centrada con más 
Figura 20. Diagrama de cajas de la     
osmolaridad lagrimal en el grupo control y 
el problema.        Punto de corte. 
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del 75% de los casos dentro de valores normales de osmolaridad. El resto muestra 
valores indicativos de hiperosmolaridad leve o moderada. Por otro lado, el grupo 
problema tiene una mediana cercana al valor mínimo. Casi la mitad de los pacientes 
presentan valores normales, aproximadamente un 25% se podrían considerar 
indicativos de hiperosmolaridad leve a moderada y el resto de moderada a severa. 
 
Ferning 
 
En el grupo control, el porcentaje de las 
zonas cristalizadas en la gota de 
lágrima (Ferning) es bastante amplio 
(tabla 4).  Algo más de la mitad de los 
casos control (figura 21) presentan 
cristalización normal y el resto 
cristalización ligeramente alterada. La 
distribución de la variable en el grupo 
problema muestra una carencia de 
valores altos (normales) y más 
frecuencia de valores por debajo del 
punto de corte de 40% indicativo de 
una cristalización alterada (tabla 4).  
 
BUT 
 
Los datos de la variable BUT (figura 
22) se encuentran ampliamente 
distribuidos, tanto en el grupo control 
como en el de los pacientes con 
pterigion. Cabe señalar que, 
aproximadamente la mitad de los 
pacientes control mostraron BUT 
alterados (punto de corte 5 segundos), 
siendo de un 25% en los pacientes con 
pterigion. 
 
 
 
Figura 22. Diagrama  de cajas del BUT en 
el grupo control y el problema.        Punto 
de corte. 
 
 
Figura 21. Diagrama  de cajas del test de 
Ferning en el grupo control y el problema. 
     Punto de corte.             
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Schirmer 
 
La mayoría de los pacientes control 
mostraron valores de Schirmer por 
encima de la normalidad (10mm). Los 
valores normales también son mayoría 
en el grupo de pacientes con pterigion 
(figura 23), aunque en este último 
grupo cerca del 25% de los pacientes 
muestran valores de Schirmer 
indicativos de hiposecreción de la 
glándula lagrimal principal.  
 
DCC 
 
El grupo control presenta más 
dispersión de valores de DCC que el 
grupo problema (figura 24). 
Aproximadamente un 50% de los 
pacientes con pterigion mostraron 
valores por debajo de la normalidad 
mientras que los del grupo control 
siempre están dentro de ella (el rango 
de densidad normal en la conjuntiva 
temporal interpalpebral sana se ha 
descrito entre  65 y 265 células/mm2, 
Rivas et al, 1991). 
 
N/C 
 
La relación N/C (figura 25) presenta 
gran variabilidad de resultados en los 
dos grupos estudiados. En ambos 
grupos, aproximadamente el 75% de 
los datos están dentro de los valores 
normales en un tejido sano y el resto en 
un nivel leve de metaplasia escamosa 
(N/C entre 0,33 y 0,5) 
Figura 23. Diagrama  de cajas del test de 
Schirmer en el grupo control y el problema.
    Punto de corte. 
 
Figura 24. Diagrama  de cajas de DCC en 
el grupo control y el problema.       Rango 
de normalidad. 
 
 
Figura 25. Diagrama  de cajas de la 
relación N/C en el grupo control y el 
problema.       Punto de corte. 
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OCI 
 
Este test nos da valores cuantitativos de 
los síntomas de ojo seco en % (0-
100%). Aproximadamente, la mitad de 
los pacientes del grupo problema 
presentaron valores de la variable OCI 
que pueden considerarse indicativos de 
síntomas de ojo seco leves 
(OCI<33,33%) a moderados y solo un 
paciente mostro síntomas severos 
(>66.66%, figura 26). 
 
 
ÁreaIC 
 
Esta variable mostró un elevado rango 
de valores de invasión corneal, aunque 
el 50% de los pacientes presentaron 
áreas de invasión por debajo de 5mm2 
(figura 27). 
 
 
 
 
 
 
ÁreaT 
 
En los pacientes con pterigion, la 
variable ÁreaT muestra un elevado 
rango de valores y una tendencia 
bastante centralizada (figura 28). 
 
 
 
 
 
 
3.33% 
Figura 26. Diagrama  de cajas de OCI en 
el grupo problema.       
 
Figura 27. Diagrama  de cajas de ÁreaIC 
en los pacientes con pterigion.         
 
Figura 28. Diagrama  de cajas del ÁreaT 
en los pacientes con pterigion 
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4.2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO EN BASE A LOS OBJETIVOS PROPUESTOS 
 
Al inicio del análisis se comprobó la normalidad de todas las variables aplicando el test 
no paramétrico de Kolmogorov-Smirnov y se procedió a la realización de los test 
estadísticos, según cada objetivo propuesto en el estudio. 
 
Primer objetivo específico 
 
Para comparar las características de la película lagrimal y el epitelio conjuntival no 
lesionado de los pacientes con y sin pterigion se realizó un análisis de la varianza 
(ANOVA) de las variables osmolaridad, ferning, BUT, Schirmer, DCC y N/C. Las 
variables que presentaron diferencias significativas fueron: osmolaridad, ferning y 
DCC, con un nivel de significación de p<0.001 (tabla 6 y también figuras 20, 21 y 24 
en el subapartado 3.1). 
 
Variables F Significación 
Osmolaridad 29,858  *** 
Ferning 22,420  *** 
BUT 6,632  --- 
Schirmer 0,128  --- 
DCC 20,858  *** 
N/C 6,481  --- 
Tabla 6. Resultados del análisis de la varianza (ANOVA unilateral) entre el grupo control y el 
grupo de pacientes con pterigion. ***Las diferencias son significativas al nivel 0,001. --- Sin 
diferencias significativas. 
 
 
Segundo objetivo específico 
 
Con el objetivo de verificar si la severidad de los síntomas de ojo seco (OCI) está 
relacionada con la morfología clínica y las dimensiones de la lesión, los cambios del 
epitelio conjuntival no lesionado y los de la película lagrimal en pacientes con pterigion 
se analizó el comportamiento de la variable OCI en las tres categorías de morfología 
clínica (atrófico, intermedio y carnoso) y se estudiaron las posibles relaciones lineales 
entre la variable OCI y las variables numéricas ÁreaIC y ÁreaT, osmolaridad, Ferning, 
DCC (las tres últimas variables mostraron diferencias significativas entre el grupo 
control y el grupo de pacientes con pterigion en el primer objetivo específico).  
 
En los diagramas de cajas y los estadísticos descriptivos de la variable OCI  para cada 
categoría de morfología clínica del pterigion (figura 29 y tabla 7) se observa como los 
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síntomas (OCI) presentan una clara tendencia a disminuir y a mostrar valores más 
dispersos a medida que la conjuntiva lesionada es menos transparente (de carnosa a 
atrófica). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 MC Media Mediana DT Mínimo Máximo 
Atrófico (n=8) 41,23 39,64 7,003 36 57 
Intermedio (n=14) 38,47 34,64 13,471 16 73 
Carnoso (n=8) 22,19 24,56 15,984 0 42 
Tabla 7. Estadísticos descriptivos de la variable OCI en cada categoría de morfología clínica 
 
Al categorizar la variable OCI en tres niveles de severidad de síntomas (figura 30) los 
pacientes con pterigion intermedio son los que muestran una mayor diversidad de 
niveles de severidad mientras que los que sufren una lesión atrófica muestran siempre 
síntomas moderados. Los pacientes con lesiones carnosas, paradójicamente, suelen 
presentar síntomas leves de sequedad ocular. 
 
 
 
 
 
 
 
El análisis de la varianza (ANOVA) de la variable  
Figura 29. Diagrama de cajas que ilustra el 
comportamiento de la variable OCI según la 
clasificación clínica de la lesión 
 
 
Figura 30. Diagrama de barras que ilustra el 
comportamiento de la variable OCI según la clasificación 
clínica de la lesión. Leve (en azul): ≤33.33%; Moderado 
(en verde); Severo (en crudo): ≥66.66% 
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OCI para el factor morfología clínica (MC) mostró diferencias significativas (tabla 8). 
En el test post-hoc de Scheffé sólo las comparaciones de OCI entre pterigion carnosos 
y el resto de pterigion presentaron un nivel de significación adecuado (p<0,05). 
 
 
 ANOVA Comparación intergrupos 
(Test de Scheffé)   
Variables F P MC1/MC2 MC1/MC3 MC2/MC3 
OCI 5,365 0,011 ---- * * 
Tabla 8. ANOVA de la variable OCI para las tres categorías del factor Morfología Clínica.  
MC1= atrófico, MC2= intermedio, MC3=carnoso. *Las diferencias son significativas al nivel 0,05. 
---- No hay diferencias significativas. 
 
 
Al realizar las correlaciones entre las variables numéricas y OCI (tabla 9) se observa 
cierta correlación negativa significativa entre OCI y ÁreaIC y, entre OCI y ÁreaT. 
Sorprendentemente, cuanto mayor son estas áreas menos síntomas presentarían los 
pacientes. Además, existe una leve correlación negativa significativa entre OCI y DCC, 
es decir, al aumentar la severidad de los síntomas la densidad de células caliciformes 
disminuye. El resto de variables no parecen estar correlacionadas con OCI. Las 
correlaciones significativas resultantes de este análisis se representan gráficamente en 
la figura 31.  
 
 
Variables Coeficiente de correlación de 
Pearson 
Sig. (bilateral) 
Osmolaridad 0,008 ---- 
Ferning 0,320 ---- 
DCC -0,436 * 
ÁreaIC  -0,596 ** 
ÁreaT -0,577 ** 
Tabla 9. Resultado de las relaciones lineales de las variables numéricas con el OCI. **. La 
correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral).  * La correlación es significante al nivel 0,05 (bilateral).  
---- Sin diferencias significativas. 
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Figura 31. Gráficas de dispersión de las 
variables numéricas correlacionadas 
significativamente con OCI. 
 
 
El análisis de la varianza, ANOVA, de las variables correlacionadas con OCI  (ÁreaIC,  
ÁreaT y DCC) para los tres niveles de sintomatología (leve, moderado y grave) mostró 
diferencias significativas (tabla 10). En el test post-hoc de Scheffé sólo las 
comparaciones del ÁreaIC entre pacientes con síntomas leves (con tendencia a una 
mayor área de invasión corneal según las correlaciones) y el resto de grupos 
presentaron un nivel de significación adecuado. En el caso de DCC sólo hay 
diferencias significativas entre pacientes con sintomatología moderada y grave 
(tendencia a una menor densidad de células caliciformes según las correlaciones). La 
comparación intergrupos no mostró resultados significativos para la variable ÁreaT.   
 
 ANOVA Comparación intergrupos 
(Test de Scheffé)   
Variables F P OCI1/OCI2 OCI1/OCI3 OCI2/OCI3 
ÁreaIC 8,337 0,002 ** * ---- 
DCC 6,945 0,002 ---- ---- ** 
Tabla 10. ANOVA de las variables ÁreaIC,  ÁreaT y DCC para las tres categorías del factor OCI. 
*Las diferencias son significativas al nivel 0,05. ** Las diferencias son significativas al nivel 
0,01. ---- No hay diferencias significativas. OCI1= síntomas leves (<33,33%), OCI2=síntomas 
moderados, OCI3= síntomas severos (>66,66%). 
(nºcel/mm2) 
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En definitiva, existen indicios de que la sintomatología de ojo seco es menor en 
pacientes con lesiones carnosas y mayor área de invasión corneal. Sin embargo, no 
existe una concordancia exacta entre la morfología clínica de un pterigion y su área de 
invasión corneal. De este modo, en esta muestra de pacientes, las lesiones atróficas 
son más pequeñas mientras que las lesiones carnosas e intermedias muestran rangos 
de área de invasión similares (figura 32).    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tercer objetivo específico 
 
Con el objetivo de analizar si los cambios del epitelio conjuntival no lesionado y las alteraciones 
de la película lagrimal están relacionados con la morfología clínica y las dimensiones del 
pterigion, se analizaron las variables que mostraron diferencias entre el grupo control y el grupo 
de pacientes con pterigion en el primer objetivo específico (osmolaridad, Ferning y DCC) en los 
tres grupos de morfología clínica previamente establecidos. A continuación se muestran los 
estadísticos descriptivos en cada uno de los grupos (tabla 11).  
 
Figura 32. Relación entre la morfología 
clínica y el área de invasión corneal del 
pterigion en la  muestra  
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Tabla 11. Resultado de los estadísticos descriptivos de las variables significativas en el grupo 
de pacientes con pterigion atrófico, intermedio y carnoso.  
 
 
El rango de valores de la variable osmolaridad se muestra más amplio en el  grupo con 
pterigion intermedio. No obstante, casi todos los valores en los tres grupos se hallan 
situados por encima del punto de corte (316 mOsms/L). El grupo atrófico presenta una 
media y mediana más baja que los otros grupos (Figura 33  y tabla 11).  
 
 
 
 
 
Figura 33. Diagramas de cajas que ilustran el 
comportamiento de las variables osmolaridad,  
Ferning y DCC según la morfología clínica de 
la lesión 
Pterigion 
atrófico 
Media Mediana Desviación típica Mínimo Máximo 
Osmolaridad 319,50  318,00  10,744  308  338  
Ferning 36,68  37,87  7,036  24  45  
DCC 84,79  40.02          94,72  15  270  
Pterigion 
intermedio 
          
Osmolaridad 324,21  322,50  12,662  307  350  
Ferning 26,17  28,37  13,007  8  48  
DCC 55,44  47,60  42,074  0  147  
Pterigion 
carnoso 
          
Osmolaridad 323,13  324,00  9,819  308  334  
Ferning 31,26  33,59  7,487  21  41  
DCC 106,12  86,40            93,102  13  310  
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La media y la mediana (Figura 33 y tabla 11) del porcentaje de cristalización (Ferning) 
está por debajo del punto de corte (<40% alteración de la cristalización) en los tres 
grupos. La variable Ferning parece presentar una mayor tendencia a disminuir en el 
grupo con pterigion intermedio. Por su parte, la media de la densidad de células 
caliciformes (DCC) es mayor en el grupo carnoso (tabla 11) que en los otros grupos. 
No obstante, la gran mayoría de casos no llega a alcanzar el rango de normalidad 
(entre 65 y 265 células/mm2) (Figura 33). Los resultados del análisis de la varianza 
(ANOVA) del factor morfología clínica para las variables osmolaridad, Ferning y DCC 
no muestran diferencias significativas entre los grupos atrófico, intermedio y carnoso. 
 
Para completar el tercer objetivo, se estudiaron también las posibles relaciones lineales entre la 
variable ÁreaT  y las variables numéricas osmolaridad, Ferning y DCC, (variables con 
diferencias significativas entre el grupo control y el grupo de pacientes con pterigion, tal y como 
se muestra en los resultados primer objetivo). El análisis no mostró correlaciones significativas 
en ningún caso. La figura 34 muestra como los datos se distribuyen de forma muy dispersa.  
 
  
 
 
 
Figura 34. Gráficas de dispersión de las 
variables osmolaridad, cristalización y 
densidad de células caliciformes  con el 
área total del pterigion 
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5. Discusión 
 
Según los resultados expuestos en el apartado anterior, las lesiones que presentaron 
los pacientes con pterigion muestran, en su mayoría, una pequeña longitud de 
invasión corneal (<2mm). Este tipo de distribución responde, sin duda, a la inquietud 
del sujeto afectado que acude al oftalmólogo en las primeras manifestaciones de la 
patología para solventar su problema lo antes posible. 
 
El planteamiento inicial del estudio incluía el diagnóstico de ojo seco en los pacientes 
con pterigion como un indicador de alteraciones de la película lagrimal y del epitelio 
corneoconjuntival. No obstante, al analizar la muestra en base a los diferentes criterios 
diagnósticos utilizados en la práctica clínica, se obtuvieron resultados tan dispares (ver 
figura 19) que impedían extraer conclusiones fiables. Por ello el estudio se replanteó 
como un estudio clínico comparativo entre pacientes control (asintomáticos para ojo 
seco) y pacientes con pterigion 
 
 
Primer objetivo 
 
Los pacientes con pterigion muestran una tendencia significativa al aumento de la 
osmolaridad de la lágrima y a la disminución del porcentaje de cristalización. Además, 
presentan una tendencia significativa a la disminución del número de células 
caliciformes en la conjuntiva temporal no lesionada mientras que se mantienen con 
valores similares al grupo control la estabilidad de la película lagrimal (BUT), el 
volumen de lágrima (Schirmer) y la relación núcleo/citoplasma (N/C) de las células del 
epitelio corneal no lesionado. 
 
Se ha descrito (DEWS, 2007) que el aumento de la osmolaridad podría ser la 
consecuencia directa de una pérdida de la estabilidad de la película lagrimal. En este 
estudio, la hiperosmolaridad de la lágrima de los pacientes con pterigion coexiste con 
una película de estabilidad similar a la de los pacientes sin lesión. Sin embargo, tanto 
en la muestra control (pacientes asintomáticos) como en la problema, el valor del BUT 
de aproximadamente el 50% de los pacientes podría considerarse indicativo de 
inestabilidad (por debajo del punto de corte situado en 5 segundos). Dicho de otro 
modo, a pesar de no haber encontrado diferencias significativas entre controles y 
problemas, podríamos afirmar que muchos de los pacientes con pterigion mostraron 
inestabilidad de la película lagrimal, circunstancia que desencadena un aumento claro 
de la osmolaridad de la lágrima. Los resultados de varios estudios apoyan la hipótesis 
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de que el pterigion produce inestabilidad de la película lagrimal. Ishioka et al (2001) 
afirman que existe una correlación entre el pterigion y la disminución del BUT (n= 20) y  
Li et al (2007) han comprobado (n=70) que después de la escisión del pterigion la 
estabilidad de la película lagrimal mejora. La paradójica situación descrita en el grupo 
control es frecuente en el manejo clínico del ojo seco. De esta manera, pacientes sin 
síntomas pueden presentar signos clínicos de sequedad ocular (como por ejemplo 
BUT<5”) y viceversa. 
 
Por otro lado, para explicar la hiperosmolaridad de la lágrima de los pacientes con 
pterigion no se debe olvidar que la invasión corneal de la lesión puede restar 
sensibilidad a la córnea, alteración conocida como hipoestesia corneal (Abelson et al, 
2002). Cabe señalar que es en el epitelio corneal dónde se hallan las terminaciones 
nerviosas sensitivas (Oyster, 1999). Así, cuando el epitelio corneal queda afectado por 
el pterigion, la funcionalidad de esas terminaciones podría verse comprometida. A su 
vez, la hipoestesia disminuye la frecuencia de parpadeo (Abelson et al, 2002), lo que 
provocaría zonas de sequedad local de la superficie ocular y, finalmente, un aumento 
de la osmolaridad de la lágrima (DEWS 2007). La hipótesis de la hipoestesia corneal 
como causa de la hiperosmolaridad sería doblemente plausible ya que una situación 
de sequedad ocular mantenida también puede desencadenar pérdida de sensibilidad 
de la córnea (Bourcier et al, 2005) generando, así, un círculo vicioso que agravaría la 
situación.  
 
Además, cabe señalar que, la irregularidad de la superficie ocular se ha considerado 
desencadenante de una mayor evaporación de la lágrima (DEWS, 2007) en diferentes 
situaciones clínicas, como por ejemplo en cirugía refractiva con la técnica Láser-
Assisted In Situ Keratomileusis (LASIK; Albietz et al, 2005) o el queratocono (Dogru 
et al, 2003). De forma análoga, en el caso del pterigion se podría pensar que la 
irregularidad de la lesión produce una excesiva pérdida del componente acuoso de la 
lágrima por evaporación, con el consiguiente aumento de la osmolaridad, tal y como se 
deduce de los resultados del presente trabajo final de máster.  
 
Debe también tenerse en cuenta que la hiperosmolaridad de la lagrimal es el principal 
mecanismo desencadenante de la inflamación de la superficie ocular concomitante al 
ojo seco (Baudouin, 2001). Existen evidencias de que estos eventos inflamatorios 
llevan a la apoptosis (muerte celular programada) de las células epiteliales 
superficiales, incluyendo las células caliciformes (Yeh et al, 2003). Dado que el 
pterigion es una patología que produce inflamación crónica de la superficie ocular 
(Labbé et al. 2010) podría ser el desencadenante de la pérdida de células caliciformes 
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descrita en los resultados, que concuerda con los resultados de Chan et al (2002). Sin 
embargo, esta marcada disminución de las células caliciformes de la conjuntiva no 
lesionada no parece ir acompañada, como es habitual en la metaplasia escamosa, de 
cambios en la relación N/C. De esta manera, en la muestra de pacientes estudiada, la 
degeneración del epitelio conjuntival no lesionado produciría una metaplasia con 
características disociadas. El grupo control también presentó un cierto número de 
casos (aproximadamente un 25%) con una relación N/C inferior a la normal (que se 
correspondería con un grado de metaplasia de nivel I o II según Wang et al (2000). En 
condiciones normales, las células epiteliales de la conjuntiva interpalpebral temporal 
pueden mostrar este tipo de alteraciones debido a su mayor exposición al medio 
externo (Rivas et al, 1991)  
 
Otra de las variables que mostró cambios significativos entre el grupo control y el 
grupo de pacientes con pterigion fue la variable Ferning. Dicha variable cuantifica la 
cristalización de la lágrima de cada paciente. Se ha considerado que una correcta 
cristalización es el resultado de un equilibro entre el componente acuoso, lipídico y 
mucínico de  la lágrima y su concentración de sales (Pearce y Tomlinson, 2000). En 
el presente trabajo final de máster, los pacientes con pterigion presentarían una falta 
de mucina, como resultado de la baja densidad de células caliciformes (secretoras de 
este complejo mucopolisacárido), y una hiperosmolaridad lagrimal. Esta situación de 
desequilibrio daría lugar a porcentajes de cristalización inferiores a los pacientes 
control. 
 
La funcionalidad de la glándula lagrimal principal no parece estar afectada, tal y como 
se demuestra en los resultados del Schirmer. Los pacientes con pterigion no presentan 
diferencias con los controles y, los valores están, casi siempre, dentro de la 
normalidad. A pesar de que la sensibilidad corneal podría estar afectada parece que 
esta afectación no provoca cambios ostensibles en la secreción acuosa de la lágrima. 
 
 
Segundo objetivo 
 
Según los resultados de este trabajo, los pacientes con pterigion carnoso (menor 
transparencia de la lesión) presentan menor severidad de síntomas de ojo seco que el 
resto de pacientes.  A pesar de que en la muestra los pacientes con lesiones atróficas 
mostraron una tendencia a la mayor severidad de síntomas que los intermedios, dicha 
tendencia no se pudo confirmar con un test estadístico. Es muy probable que el 
número reducido de pacientes en cada categoría haya sido un factor determinante en 
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los resultados ya que el poder estadístico de la ANOVA es, en estos casos, pequeño. 
Así, la probabilidad de que no aparezcan diferencias significativas aún existiendo éstas 
en la práctica clínica es muy alta (ver Pértegas y Pita, 2003), La severidad de los 
síntomas parece estar levemente correlacionada con las dimensiones del pterigion, de 
modo que lesiones más grandes (ÁreaT) y con área de invasión corneal mayor (ÁreaIC) 
mostrarían menos sintomatología. Esta tendencia de la muestra solo ha sido 
confirmada estadísticamente para el caso de los pacientes con síntomas leves que 
presentan áreas de invasión corneal mayor que el resto. Por otro lado, la gravedad de 
estos síntomas parece estar también levemente relacionada con la densidad de 
células caliciformes, siendo los pacientes con mayor sintomatología los que han 
presentado una densidad estadísticamente menor al resto.  
 
En definitiva, existen indicios de que la sintomatología de ojo seco es más leve en 
pacientes con lesiones carnosas y en aquellos con mayor área de invasión corneal. 
Como ya se ha comentado anteriormente, la invasión corneal de la lesión producida 
por el pterigion puede desencadenar pérdida de sensibilidad corneal (Bourcier et al, 
2005). Por lo tanto, es plausible pensar que a mayor invasión mayor hipoestesia. Sin 
embargo, no puede afirmarse que las lesiones carnosas sean siempre las que posean 
una mayor área de invasión (figura 32).  Además, las lesiones carnosas (con menor 
transparencia) presentarían mayor degeneración tisular (Tan et al, 1997) lo que 
produciría una mayor afectación de las terminaciones nerviosas del epitelio aunque el 
área afectada fuera pequeña. De esta manera, se explicaría que a menor 
transparencia del pterigion exista una menor severidad de los síntomas. No obstante, 
la concordancia entre la morfología de la lesión y el área de invasión corneal será 
tema de futuras investigaciones.  
 
Un aspecto que debe tenerse también en consideración, es que el síndrome de ojo 
seco (Kunert et al, 2002), así como otras enfermedades de la superficie ocular 
(Argüeso et al, 2002; Beitch, 1970; Tseng, 1985), promueven la metaplasia 
escamosa, proceso patológico que disminuye el número de células caliciformes. Dicha 
diminución podría estar relacionada con la pérdida de sensibilidad corneal ya que la 
mucina parece ser esencial para el correcto funcionamiento del epitelio 
corneoconjuntival. Este mucopolisacárido, que forma la capa más interna de la lágrima 
(Kanski, 2009), facilita la humidificación del epitelio (Kanski, 2009) y mantiene la 
correcta estructura y funcionalidad de los microvilli de las células epiteliales (Koufakis 
et al, 2006). Un déficit de secreción de mucina, como sería el caso de los pacientes 
con pterigion, produciría alteraciones de la superficie ocular y liberación de citoquinas 
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inflamatorias (Lam et al, 2009) desencadenantes de los síntomas. Como muestran los 
resultados, un aumento en la severidad de los síntomas (de moderado a severo) 
parece estar relacionado con un menor número de células caliciformes. Por otro lado, 
la alteración de la capa mucínica desencadena pérdida de la estabilidad de la película 
lagrimal hecho que comporta molestias oculares. 
 
 
Tercer objetivo 
 
Con los resultados del análisis estadístico, obtenidos en este último apartado, se 
alcanza solo parcialmente el objetivo propuesto debido al reducido número de 
pacientes en cada grupo de morfología clínica. Se observa una tendencia al aumento 
de la osmolaridad lagrimal con la pérdida de la transparencia de la lesión producida 
por el pterigion (morfología clínica de atrófica a carnosa). Sin embargo, dicha 
tendencia no se pudo validar estadísticamente. La posible mayor hiperosmolaridad 
lagrimal en lesiones carnosas podría justificarse con la hipótesis, ampliamente 
extendida (Gazzard et al, 2002), que considera la pérdida de transparencia del tejido 
como un marcador de severidad de la lesión además de un factor de riesgo de 
posibles recidivas (Tan et al, 1997). En tal caso, un pterigion carnoso (menor 
transparencia de la lesión) presentaría mayor degeneración tisular lo que produciría 
una irregularidad de la superficie ocular. Como ya se ha comentado anteriormente, las 
irregularidades de la superficie ocular se considera desencadenante de una mayor 
evaporación de la lágrima (DEWS, 2007) y por tanto de hiperosmolaridad lagrimal. 
 
El resto de cambios observados en el epitelio conjuntival y la película lagrimal de los 
pacientes con lesión (alteración de la cristalización de la lágrima y disminución de la 
densidad de células caliciformes) mostraron una tendencia errática al separar a los 
pacientes según la morfología clínica del pterigion. El área total y los cambios de la 
película lagrimal y el epitelio conjuntival de los pacientes con pterigion no parecen 
estar correlacionados.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                
 
En la línea de investigación en la que se ha desarrollado este trabajo está previsto 
realizar estudios con una muestra más amplia de pacientes de cada subgrupo de 
morfología clínica del pterigion, que sea representativa de la población en general. En 
este trabajo final de máster, se calculó la muestra en base a los criterios establecidos 
en el apartado de Material y métodos, con la intención de obtener resultados 
concluyentes para el primer objetivo específico, objetivo que no implica agrupar al 
grupo de pacientes con pterigion en subgrupos más pequeños.   
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6. Conclusiones 
 
Los pacientes con pterigion tienen tendencia a presentar: 
 
1. hiperosmolaridad de la lágrima, lo que aumentaría las manifestaciones 
inflamatorias.  
 
2. disminución del número de células caliciformes en la conjuntiva temporal no 
lesionada mientras que la relación Núcleo/Citoplasma es similar a la de un epitelio 
sano. La falta de secreción de mucina alteraría la composición de la película 
lagrimal. 
 
3. alteraciones en la cristalización de la lágrima. Es posible que dichas alteraciones 
estén relacionadas con la falta de mucina, resultado de la baja densidad de células 
caliciformes, y la hiperosmolaridad de la lágrima. 
 
4. un volumen de secreción de la glándula lagrimal principal similar al que presentan 
los pacientes sin patologías oculares. 
 
5. menor severidad de síntomas de ojo seco si la lesión es carnosa. La mayor 
degeneración tisular podría ser la causante de un deterioro profundo de las 
terminaciones nerviosas de la zona afectada por la lesión, lo que conduciría a una 
hipoestesia corneal. 
 
6. menor severidad de síntomas de ojo seco si el área de invasión corneal es grande. 
La mayor superficie de afectación de la córnea causaría el deterioro de más 
terminaciones nerviosas, lo que comportaría hipoestesia corneal.  
 
7. más síntomas de ojo seco cuando menor es la densidad de células caliciformes en 
la conjuntival bulbar no lesionada. La alteración de la capa mucínica 
desencadenaría pérdida de la estabilidad de la película lagrimal y, por tanto, 
molestias oculares. 
 
Por lo tanto, se puede afirmar que la presencia de pterigion parece condicionar las 
características tanto de la película lagrimal como de la conjuntiva no afectada por la 
lesión, confirmando así la hipótesis inicial de este trabajo. 
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ANEXO 1 
 
FULL D’INFORMACIÓ AL PACIENT 
 
Estudi dels marcadors clínics, histològics i moleculars que caracteritzen 
l’activitat del pterigi 
 
Si us plau, llegeixi atentament aquest full d’informació: 
 
El Servei d’oftalmologia de l’Hospital de Terrassa i l’Escola d’Òptica i Optometria de 
Terrassa (EUOOT), estan realitzant un estudi conjunt, en el que se li convida a 
participar, l’objectiu del qual és establir els marcadors clínics, histològics i moleculars 
que caracteritzen l’activitat del pterigi. 
 
Ens dirigim a vostè per a sol·licitar-li la seva autorització per a participar en aquest 
estudi, en el qual està previst incloure un total de pacients que vagin al servei 
d’Oftalmologia afectats de pterigi.  
 
Ha de saber que la seva participació és voluntària, per la qual cosa és necessari que 
abans de la seva inclusió en l’estudi, hagi atorgat per escrit la seva autorització 
mitjançant la signatura d’un consentiment informat. Podrà retirar-se de l’estudi o retirar 
el seu consentiment per a la utilització de les seves dades quan ho desitgi, sense 
haver de donar cap explicació a l’equip d’investigació i sense que això suposi cap 
alteració en la relació amb el seu metge. A més, l’atenció mèdica que rebi sempre serà 
la millor per vostè i només estarà determinada per les característiques clíniques de la 
seva malaltia i el criteri del seu metge, independentment de que la seva decisió sigui la 
de participar o no. 
 
Si té qualsevol dubte, si us plau, pregunti’ls lliurement. 
 
La seva participació en l’estudi es limitarà a una recollida de dades que permetin 
determinar l’estat de la llàgrima i les característiques clíniques, histològiques i 
moleculars de la superfície anterior de l’ull  
 
Donat que la realització de l’estudi únicament consisteix en recollir informació sobre 
aspectes relacionats amb l’activitat del pterigi, no hi ha beneficis específics relacionats 
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amb la seva participació ni tampoc tindrà un risc addicional, ja que el seu tractament i 
la seva cura no canviarà en cap sentit per motius relacionats amb la seva participació 
en l’estudi. 
 
Totes les dades que es recullin en l’estudi, seran utilitzades pels investigadors 
d’aquest estudi amb la finalitat esmentada anteriorment, i seran tractats amb total 
reserva.  
 
La seva participació en l’estudi es tractarà amb la mateixa confidencialitat que la seva 
documentació clínica, i només tindran accés a les seves dades els investigadors i el 
personal responsable del control de qualitat i anàlisi de les mateixes. 
El tractament, la comunicació i la cessió de les dades de caràcter personal de tots els 
participants s’ajustaran al disposat en la Llei Orgànica de protecció de dades de 
caràcter personal 15/1999 de 13 de desembre. D’acord al que estableix la legislació 
mencionada, vostè pot exercir el dret d’accés, modificació, oposició i cancel·lació de 
dades, per la qual cosa haurà de dirigir-se al seu metge de l’estudi. 
 
També és important que sàpiga que aquest estudi ha estat sotmès al criteri del Comitè 
d’Ètica d’Investigació Clínica del Consorci Sanitari de Terrassa i compleix amb tota la 
legislació vigent. 
 
Si en qualsevol moment té algun dubte i vol contactar amb el metge responsable de 
l’estudi al centre, Dr. Pere Pujol Vives, podrà fer-ho al telèfon 937310007 (secretaria 
d’oftalmologia). 
 
Si està d’acord en participar en aquest estudi, si us plau expressi el seu consentiment 
omplint el document disponible a continuació. 
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ANEXO 2 
 
FULL DE CONSENTIMENT PER ESCRIT 
 
 
Títol de l’estudi: Estudi dels marcadors clínics, histològics i moleculars que 
caracteritzen l’activitat del pterigi 
 
Jo, ................................................................................................................. 
 
He llegit el full d’informació al pacient que se m’ha lliurat. 
 
He pogut fer preguntes sobre l’estudi. 
 
He rebut suficient informació sobre l’estudi. 
 
Comprenc que la meva participació és voluntària. 
 
Comprenc que puc retirar-me de l’estudi quan vulgui, sense haver de donar 
explicacions i sense que això repercuteixi en la meva atenció mèdica. 
 
Dono lliurement la meva conformitat per a participar en l’estudi. 
 
 
 
Signatura del participant   Signatura de l’Investigador Principal 
 
Data      
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ANEXO 3 
 
RESULTATS DE LES PROVES CLÍNIQUES 
Codi pacient:        Data: 
NHC:          
Nom pacient:   
Data d’intervenció quirúrgica:  
Data aproximada segona revisió: 
 
OSMOLARITAT 
Ull dret     Ull esquerre  
 
CRISTAL·LITZACIÓ  
Ull dret     Ull esquerre  
 
BUT     
Ull dret     Ull esquerre 
 
SCHIRMER     
Ull dret     Ull esquerre  
CITOLOGIA D’IMPRESSIÓ 
Ull dret     Ull esquerre  
 
 
 
 
 
 
Temperatura  
Humitat  
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ANEXO 4 
 
HISTÒRIA CLÍNICA 
 
LES PERSONES AMB ELS ULLS MAQUILLATS NO PODRAN PARTICIPAR EN 
L’ESTUDI 
 
S’HA INSTIL·LAT GOTES A L’ULL EN LES ÚLTIMES 2 HORES? HA ESTAT 
PLORANT O RIENT EN ELS ÚLTIMS 5 MINUTS? 
 
 
NOM: 
 
EDAT: 
 
SEXE:     0.     HOME  1.     DONA 
 
PAÍS DE PROCEDÈNCIA: 
 
TREBALLA O HA TREBALLAT AL AIRE LLIURE? 
 
ANYS DEL CURS PTERIGI? 
 
1 < 1 any 
2 1 – 5 anys 
3 5 – 10 anys 
4 10 – 20 anys 
5 > 20 anys 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
HA 
ESTAT 
OPERAT ALGUNA VEGADA DE PTERIGI?     
QUIN ULL?         QUAN TEMPS FA? 
ÉS USUARI DE LENTS DE CONTACTE?  
 
TIPUS DE LENTS? 
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ES VEGETARIA ESTRICTE? 
 
PATEIG ALGUN TRANSTORN ALIMENTARI? 
 
 
 
PATEIX ALGUNA MALATIA?            QUINA? 
  
 
 
PATEIX ALGUN TRANSTORN OCULAR O TÉ ANTECEDENT FAMILIARS?            
QUIN? 
 
 
 
SEGUEIX TRACTAMENT AMB FÀRMACS?          QUINS FÀRMACS PREN?   QUINA 
PAUTA? DURADA DEL TRACTAMENT? 
 
 
 
S’HA SOTMÉS A: 
 CIRURGIA REFRACTIVA 
 RADIOTERÀPIA 
 TRANSPLANTAMENT DE MEDUL·LA 
 QUIMIOTERÀPIA  
 
 
QUANTES HORES AL DIA PASSA DAVANT D’UNA PANTALLA? 
 MENYS D’UNA HORA 
 ENTRE 1 I 3 HORES 
 ENTRE 3 I 6 HORES 
 MÉS DE 6 HORES 
 
DURANT AQUEST TEMPS TE MOLESTIES OCULARS? 
 SEMPRE 
 DE VEGADES 
MAI 
 
 
QUANTES HORES AL DIA ESTÀ EN AMBIENTS MOLT SECS (AIRE 
ACONDICIONAT O CALEFACCIÓ) O AMBIENTS CARREGATS (FUM)? 
 OCASIONALMENT 
 ALGUNS DIES A LA SETMANA  
 CADA DIA     HORES DIARIES 
 
 
SI ES TROBA EN AMBIENTS SECS O CARREGATS TE MOLESTIES OCULARS? 
 SEMPRE 
 DE VEGADES 
MAI 
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ANEXO 5 
 
AVALUACIÓ CLÍNICA DE L’ACTIVITAT DEL PTERIGI 
 
NHC:            Data: 
Dia i hora de visita EUOOT:        Data d’intervenció quirúrgica: 
Telèfon de contacte: 
 
Escala  (0:no; 1: moderat; 2: sever)    (si: presència; no: absència)      
 Agudesa Visual   OD   OI 
 Curs del pterigi  
1 < 1 any 
2 1 – 5 anys 
3 5 – 10 anys 
4 10 – 20 anys 
5 > 20 anys 
 Morfologia clínica*     0     1      2 
0: es veuen clarament els vasos epiesclerals. 
1: intermedi. 
2: no es veuen els vasos epiesclerals. 
 Hiperèmia      0     1      2 
 Grau vascularització Pterigi    0     1      2 
 Vasodilatació dels vasos del Pterigi  0     1      2 
 Taques de Fuchs     Si No 
 Línia de Stoker      Si No 
 OCT: 
o Sobreelevació     mm 
o Àrea total      mm2 
 Topografía: 
o Astigmatisme   OD   OI   
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ANEXO 6 
 
QÜESTIONARI SCHEIN MODIFICAT 
 
Nom pacient:______________________________________________ 
 
(Les preguntes del test les farà oralment el professional que realitzi l’estudi.) 
El qüestionari consta de 8 preguntes i s’ha d’establir el grau de la simptomatologia. 
(Qüestionari Schein, modificat per Lin et al, modificat per nosaltres) 
 
1. Té sensació de sequedat als ulls? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
 
2. Té sensació de sorra als ulls? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
 
3. Té coïssor als ulls (cremor als ulls)? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
 
4. Té els ulls vermells? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
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5. Té escames o crostes (lleganyes) a les parpelles? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
 
6. Té els ulls enganxosos? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
 
7. Té picor als ulls ? 
 Mai 
 Rarament 
 De vegades 
 Sovint 
 A tot hora 
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ANEXO 7 
 
QÜESTIONARI OCI 
 
1. En l’última setmana, amb quina freqüència has notat els ulls secs?   
    
Mai       Sempre 
0 1 2 3 4 5 6 
 
      Quina ha estat la intensitat de la sensació de sequedat? 
Gens      Severa 
0 1 2 3 4 5 6 
 
2. En l’ultima setmana, amb quina freqüència has notat sensació de sorra als ulls? 
Mai      Sempre 
0 1 2 3 4 5 6 
 
Quina ha estat la intensitat de la sensació de sorra als ulls? 
Gens      Severa 
0 1 2 3 4 5 6 
       
3. En l’última setmana, amb quina freqüència has notat coïssor als ulls? 
Mai      Sempre 
0 1 2 3 4 5 6 
Quina ha estat la intensitat de la coïssor? 
Gens      Severa 
0 1 2 3 4 5 6 
 
4. En l’última setmana, amb quina freqüència has notat els ulls cansats? 
Mai      Sempre 
0 1 2 3 4 5 6 
 
Quina ha esta la intensitat de la sensació de cansament? 
Gens      Severa 
0 1 2 3 4 5 6 
 
5. En l’última setmana, amb quina freqüència has notat dolor ocular? 
Mai      Sempre 
0 1 2 3 4 5 6 
Quina ha esta la intensitat del dolor? 
Gens      Severa 
0 1 2 3 4 5 6 
       
6. En l’última setmana, amb quina freqüència has notat picor als ulls? 
Mai      Sempre 
0 1 2 3 4 5 6 
Quina ha estat la intensitat de la picor? 
Gens      Severa 
0 1 2 3 4 5 6 
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ANEXO 8 
 
TINCIÓ PAS-HEMATOXILINA DE GILL  
MODIFICADA AMB PAPANICOLAU 
 
- Fixar amb etanol 96%: 10 min 
- Hidratar amb aigua destil·lada: 5 min 
- Oxidar amb àcid periòdic: 6-8 min 
- Esbandir amb aigua destil·lada: 5 min 
- Tenyir amb reactiu de Schiff: 3-4 min 
- Esbandir amb aigua de l’aixeta: 5 min 
- Tenyir amb hematoxilina de Gill’s: 2 min 
- Treure l’excés de colorant amb HCl 0.5%: 3 min 
- Rentar amb aigua de l’aixeta: 10 immersions 
- Deshidratar amb alcohol 96%: 10 immersions 
- Tenyir amb Orange G-6: 2 min 
- Destenyir amb alcohol 96%: 3 min 
- Tenyir amb EA-50: 3 min 
- Destenyir alcohol de 96%: 3 min 
- Deshidratar amb alcohol absolut: 5 min 
- Transparentar amb xilol: 5 min 
- Muntatge amb DPX 
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ANEXO 9 
 
PROTOCOL PER FER LES MESURES DE L’ÀREA DEL PTERIGI 
 
 
 
A TENIR EN COMPTE: les pèrdues de transparència que estiguin més allunyades del 
limbe seran considerades el límit del cap del pterigi.   
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ANEXO 10 
 
PROTOCOL PER FER LES MESURES DE LA LONGITUD 
MÀXIMA D’INVASIÓ DEL PTERIGI 
 
 
1. CRITERI DE CLASSIFICACIÓ 
 
 Grau 1:  
o El cap del pterigi envaeix fins a  2 mm del limbe. 
o No envaeix la zona òptica de la còrnia. 
 
 Grau 2: 
o Invasió de 2 – 4 mm des del limbe. 
o Envaeix la zona òptica en condicions de baixa il·luminació. 
 
 Grau 3: 
o Invasió major de 4mm des del limbe. 
o Envaeix la zona òptica en qualsevol grau d’il·luminació. 
 
 
 
 
 
 
